




Wpływ insulinooporności na stężenie 
wybranych parametrów biochemicznych 
w grupie kobiet z zespołem policystycznych 
jajników
the influence of insulin resistance on the concentration of the 
selected biochemical parameters in a group of women with 
polycystic ovary syndrome
STrESzCzEniE
Wstęp: Zespól policystycznych jajników jest jedną z najczęściej rozpoznawalnych endokryno-
patii wśród kobiet. Wczesne rozpoznanie zaburzeń gospodarki węglowodanowej oraz lipidowej 
kobiet z tym zespołem pozwala na wczesne rozpoznanie chorób układu sercowo-naczyniowego 
oraz cukrzycy typu 2. Celem pracy była ocena różnic w zakresie średnich stężeń parametrów 
biochemicznych między grupą kobiet z insulinoopornością (IR[+]PCOS) i bez stwierdzonej 
insulinooporności (IR[–]PCOS).
Materiał i metody: Badanie przeprowadzono wśród 45 kobiet hospitalizowanych na oddziale en-
dokrynologii spełniających kryteria Rotterdamskie rozpoznania zespołu policystycznych jajników. 
Ocenę insulinooporności dokonano za pomocą wskaźnika HOMA-IR. Według wytycznych Europej-
skiej Grupy Badań nad Insulinoopornością, przyjęto wartość HOMA-IR < 2 za wartości prawidłowe. 
Skład ciała oceniono metodą impedancji bioelektrycznej. Przyjęto poziom istotności a = 0,05.
Wyniki: Do badania włączono kobiety w wieku 18–38 lat (26,4 ± 5,6). Stwierdzono istotne 
różnice między grupą kobiet IR(+)PCOS a grupą IR(–) PCOS w zakresie średnich war tości: 
stężenia w surowicy cholesterolu frakcji HDL (mg/dl) (54,96 ± 13,35 v. 66,72 ± 17,56; p = 
0,0193), SHGB (nmol/l) (36,64 ± 21,09 v. 71,28 ± 33,48; p = 0,0008), insuliny (uU/ml) (14,78 
± 6,06 v. 6,70 ± 2,68; p < 0,0001) i indeksu FAI (7,53 ± 4,19 v. 3,43 ± 2,85; p = 0,0028).
Wnioski: Insulinooporność wpływa na war tości wybranych parametrów biochemicznych. 
Wskaźnik HOMA-IR może być łatwym i efektownym narzędziem do oceny insulinoopornosci 
i tym samym ryzyka chorób układu krążenia, cukrzycy typu 2 oraz hiperandrogenemii pośród 
kobiet z zespołem policystycznych jajników. 
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2018, tom 9, nr 1, 45–51)
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introduction: Polycystic Ovary Syndrome is the most common recognized endocrinopathy in 
women. Early detection of carbohydrate and fat metabolism disorders in women with the syn-
drome allows the early prevention of cardiovascular diseases and type II diabetes. The purpose 
of this study was to assess the differences between the biochemical parameters in a group 
of women with insulin resistance (IR(+) PCOS) and without insulin resistance (IR[–] PCOS).
Material and methods: The study was conducted in a group of 45 women hospitalized in the 
endocrinology department who met the Rotterdam criteria of PCOS syndrome. Insulin resistance 
was assess with HOMA-IR index. In accordance with the guidelines of the European Group for 
the Study of Insulin Resistance, we adopted HOMA-IR < 2 as the valid values. Body composi-
tion was analyzed via bioelectrical impedance analysis (BIA). During the statistical analysis it 
was assumed that a = 0.05.
results: The group of women aged 18-38 years (26.4 ± 5.6) entered the study. Significant differ-
ences were found between the group of women IR(+) PCOS and the group IR(–) PCOS in terms 
of mean values of: HDL cholesterol (mg/dl) (54.96 ± 13.35 vs. 66.72 ± 17.56; p = 0.0193), 
 SHGB (nmol/l) (36.64 ± 21.09 vs. 71.28 ± 33.48; p = 0.0008), insulin (uU/ml) (14.78 ± 
6.06 vs. 6.70 ± 2,68; p < 0.0001) and FAI index (7.53 ± 4.19 vs. 3.43 ± 2.85; p = 0.0028).
Conclusion: Insulin resistance was associated with differences in the studied biochemical 
parameters. Index HOMA-IR may be easy and effective tool to assess insulin resistance, thereby 
risk of cardiovascular diseases, type II diabetes and hyperandrogenaemia among polycystic 
ovary syndrome women.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2018, tom 9, nr 1, 45–51)






cukrzycy typu 2 cc
WStęP
Zespół policystycznych jajników (PCOS, 
polycystic ovarian syndrome) jest najczęst-
szą endokrynopatią występującą u kobiet 
w wieku reprodukcyjnym [1]. Wśród kobiet 
z PCOS częściej stwierdza się nadwagę 
i otyłość, szczególnie otyłość wisceralną. 
W populacji europejskiej 35–38% kobiet 
z tym schorzeniem jest otyła. Insulinoopor-
ność i hiperinsulinemia występują u prawie 
50% kobiet z PCOS i częściej dotyka osoby 
otyłe [2, 3]. Jednak insulinooporność i oty-
łość brzuszna u kobiet PCOS nie zawsze 
wiąże się z podwyższoną wartością wskaź-
nika masy ciała (BMI, body mass index) 
[3]. Pośród kobiet z tym schorzeniem, in-
sulinooporność częściej występuje u kobiet 
z brakiem owulacji [4]. W przypadku tego 
zespołu, ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 
jest siedmiokrotnie wyższe niż w popula-
cji ogólnej. Rozpoznanie insulinooporno-
ści zwiększa ryzyko występowania chorób 
układu sercowo-naczyniowego oraz cukrzy-
cy typu 2 [5]. Do czynników ryzyka wystą-
pienia cukrzycy typu 2 w PCOS zalicza się: 
otyłość, dodatni wywiad rodzinny w kierun-
ku cukrzycy, zaburzenia działania insuliny 
(insulinooporność lub dysfunkcja komórek 
b trzustki) oraz oligomenorrhoea [6]. Na 
podstawie aktualnych badań klinicznych, 
dotyczących postępowania u chorych na 
cukrzycę w 2017 roku, kobiety z zespołem 
policystycznych jajników stanowią grupę 
podwyższonego ryzyka, u których należy 
co roku wykonywać badania przesiewowe 
w kierunku cukrzycy [7]. 
Celem pracy jest ocena różnic w zakresie 
średnich stężeń wskaźników metabolizmu 
węglowodanów i lipidów oraz parametrów 
gospodarki hormonalnej między kobietami 
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z zespołem policystycznych jajników i in-
sulinoopornością a kobietami z zespołem 
policystycznych jajników i bez stwierdzonej 
insulinooporności.
MAtERiAł i MEtoDy
Badaniem objęto kobiety z zaburzenia-
mi miesiączkowania i/lub hiperandro-
genizmem przyjęte w latach 2014–2016 
do Miejskiego Szpitala pw. Św. Łukasza 
w Piekarach Śląskich na Oddział Endokry-
nologii w celu przeprowadzenia diagnostyki 
zaburzeń układu dokrewnego. Spośród ana-
lizowanych pacjentek do badania zakwa-
lifikowano osoby, które spełniały nastę-
pujące kryteria włączenia: zgoda pacjenta 
na udział w badaniu, rozpoznanie zespołu 
policystycznych jajników na podstawie kry-
teriów rotterdamskich z 2003 roku [8, 9]. 
Jednocześnie z badania wykluczono kobie-
ty, które stosowały w ciągu ostatnich sześciu 
miesięcy hormonalną antykoncepcję, fibra-
ty, glikokortykosteroidy, u których rozpo-
znano choroby przebiegające z nadmiarem 
androgenów (wrodzony lub późno ujawnia-
jący się wrodzony przerost nadnerczy, guzy 
wydzielające androgeny, zespół lub choroba 
Cushinga, hiperprolaktynemia, hirsutyzm 
idiopatyczny), niewyrównane choroby tar-
czycy, choroby psychiczne, kobiety powyżej 
40. roku życia lub stosujące dietę ubogoe-
nergetyczną. Ze względu na liczne kryteria 
wyłączenia do badania zakwalifikowano 45 
kobiet. 
Otrzymano zgodę adekwatnej Komisji 
Bioetycznej Śląskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Katowicach (KNW/0022/
KB1/53/14) w 2014 roku. Krew do badań 
pobrano rano na czczo podczas rutynowych 
badań pacjentów między 3. a 6. dniem cy-
klu w fazie folikularnej cyklu miesiączko-
wego. Testy wykonano w akredytowanym 
laboratorium analitycznym. Wybrane pa-
rametry biochemiczne: pełen lipidogram, 
stężenie glukozy, hemoglobiny glikowanej 
(HbA1c), testosteronu całkowitego, testo-
steronu wolnego, androstendionu, globuli-
ny wiążącej hormony płciowe (SHGB, sex 
hormone binding globulin), siarczanu dehy-
droepiandrosteronu (DHEAS), hormonu 
folikulotropowego (FSH, follicle-stimula-
ting hormone), hormonu luteinizującego 
(LH, luteinising hormone), insuliny wyko-
nano immunoenzymatyczną metodą ELISA 
(enzyme-linked immunosorbent assay) przy 
użyciu komercyjnych zestawów producen-
ta Thermo Scientific oraz ABBOTT Labo-
ratories w akredytowanym laboratorium 
analitycznym KORLAB Rudzkie Laborato-
rium Analityczno-Bakteriologiczne. War-
tość indeksu wolnych androgenów (FAI, 
free androgen index) otrzymano z ilorazu 
wartości stężeń we krwi testosteronu całko-
witego i SHGB pomnożonych przez 100% 
[10]. Z kolei wartość wskaźnika insulino-
oporności HOMA-IR (homeostasis model 
assessment), który jest homeostatycznym 
modelem oceny insulinooporności, obliczo-
no na podstawie stężenia glukozy i insuliny 
w surowicy krwi za pomocą wzoru:
 Stężenie glukozy na czczo (mmol/l) × stę-
żenie insuliny na czczo (μU/ml)/22,5 [11]
Zgodnie z wytycznymi Europejskiej Grupy 
Badań nad Insulinoopornością, występo-
wanie insulinooporności stwierdzono na 
podstawie	wskaźnika	HOMA-IR	>	2,0	[12].	
Badane osoby zakwalifikowano do jednej 
z dwóch grup: z rozpoznaną insulinoopor-
nością (HOMA-IR ≥ 2; grupa IR[+]PCOS) 
oraz bez rozpoznanej insulinooporności 
(HOMA-IR < 2; grupa IR[–]PCOS). 
Analizę składu masy ciała wykonano rano, 
na czczo, w lekkim ubraniu bez obuwia przy 
użyciu Analizatora Składu Masy Ciała Tani-
ta BC — 420 MA (produkt zgodny z dyrek-
tywą dla wyrobów medycznych MDD93/42 
EEC) producenta TANITA Corporation 
(14-2, 1-Chome, Maeno-Cho Itabashi-
-Ku, Tokyo, Japan) [13]. Obwód talii (cm), 
zmierzono w połowie odległości między 
najwyższym punktem grzebienia kości bio-





w linii pachowej środkowej [14]. Do tego 
celu wykorzystano standardową miarkę 
antropometryczną. Do pomiaru wzrostu 
wykorzystano wzrostomierz Tanita HR 100 
producenta TANITA Corporation.
Analiza statystyczna została wykonana za 
pomocą oprogramowania STATISTICA 
10.0. producenta StatSoft Polska. Użyto 
testu Kołmogorowa-Smirnowa do zwe-
ryfikowania występowania rozkładu nor-
malnego dla analizowanych zmiennych. 
W celu określenia różnic między grupami 
w zakresie zmiennych ilościowych, zasto-
sowany został parametryczny rodzaj testu 
t-Studenta dla grup niezależnych. Przyjęto 
poziom istotności a = 0,05. 
Niniejsza praca jest kontynuacją badania 
opublikowanego w 3 numerze czasopisma 
„Forum Zaburzeń Metabolicznych” z 2016 
roku, w którym autorzy dokonali oceny wpływu 
dystrybucji tkanki tłuszczowej na stężenie wy-
branych badań biochemicznych w grupie ko-
biet z zespołem policystycznych jajników [15].
WyNiKi
Prospektywne badanie przeprowadzono 
w grupie kobiet w wieku 18–38 lat (26,4 
± 5,6). Średnia wartość wybranych para-
metrów antropometrycznych wyniosła: 
masa ciała 74,25 ± 18,68 kg; obwód talii 
88,22 ± 16,53 cm; BMI 27,40 ± 6,78 kg/
m2; WHR (waist-to-hip ratio) 0,83 ± 0,08; 
tkanka tłuszczowa wyrażona w procentach 
(% FM [fat mass]) 34,51 ± 9,56. W tabeli 1 
przedstawiono szczegółową charakterysty-
kę kobiet z podziałem na grupę IR(–) PCOS 
i IR(+) PCOS.
Między badanymi grupami kobiet stwierdzo-
no występowanie istotnych różnic w zakresie 
średnich wartości następujących parametrów 
i wskaźników antropometrycznych: masa cia-
ła, obwód talii, wskaźnik BMI, WHR oraz % 
FM. W badaniu wykazano również istotne 
różnice między analizowanych grupami kobiet 
w zakresie średniej wartości stężenia we krwi 
cholesterolu frakcji HDL (high-density lipopro-
tein) (p < 0,05). Średnia wartość HOMA-IR 
dla całej grupy wyniosła 2,5 ± 1,5. W tabeli 2 
przedstawiono różnice między analizowanych 
grupami kobiet IR(–) PCOS i IR(+) PCOS 
a wybranymi badaniami biochemicznymi. 
Średnie stężenie cholesterolu HDL (high-
-density lipoprotein) jest istotnie niższe u ko-
biet	z	wartością	HOMA-IR	>	2	niż	u	kobiet	
z HOMA-IR < 2. Z kolei pośród parame-
trów gospodarki hormonalnej wykazano 
istotnie wyższe średnie stężenie SHGB, 
DHEAS oraz wartości Indeksu FAI w gru-
pie kobiet z rozpoznaną insulinooporności 
w porównaniu z grupą kobiet bez stwierdzo-
nej insulinooporności (p < 0,05) (tab. 3).
DySKuSjA
Otyłość jest chorobą, która stanowi jedno 
z największych wyzwań zdrowia publiczne-
go współczesnego świata [16]. Jednocześ-
Tabela 1. Analiza występowania różnic w zakresie średnich wartości wybranych 
parametrów i wskaźników antropometrycznych między analizowanych grupami kobiet 
Table 1. Analysis of the occurrence of differences in the range of average values of 
selected parameters and anthropometric indicators between the analyzed groups of 
women
IR(–) PCOS IR(+) PCOS N p
Masa ciała [kg] 64,38 ± 14,66 83,90 ± 17,06 42 0,0004
Obwód talii [cm] 80,03 ± 14,56 96,27 ± 14,40 42 0,0009
BMI [kg/m2] 24,20 ± 5,57 30,62 ± 6,37 42 0,0015
WHR 0,80 ± 0,08 0,86 ± 0,08 42 0,0129
FM [%] 29,64 ± 8,29 39,41 ± 8,15 42 0,0005
Objaśnienia skrótów w tekście
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Tabela 2. Analiza występowania różnic w zakresie średnich wartości wskaźników 
metabolizmu węglowodanów i lipidów między analizowanymi grupami kobiet
Table 2. Analysis of the statistical differences in the range of average indicators of 
carbohydrates metabolism and lipids between the analyzed groups of women
IR(–) PCOS IR(+) PCOS N p
HOMA-IR 1,26 ± 0,44 3,37 ± 1,44 42 < 0,0001
Insulina [uU/ml] 6,70 ± 2,68 14,78 ± 6,06 42 < 0,0001
HbA1c (%) 5,23 ± 0,22 5,43 ± 0,27 24 0,0708
TC [mg/dl] 183,22 ± 28,63 184,46 ± 24,63 42 0,8814
HDL-C [mg/dl] 66,72 ± 17,56 54,96 ± 13,35 41 0,0193
LDL-C [mg/dl] 97,26 ± 26,62 106,21 ± 25,21 41 0,2775
TG [mg/dl] 96,00 ± 64,22 107,65 ± 46,05 41 0,5026
Objaśnienia skrótów w tekście
Tabela 3. Analiza występowania różnic w zakresie średnich wartości wybranych badań 
gospodarki hormonalnej między analizowanymi grupami kobiet
Table 3. Analysis of the occurrence of differences in the range of mean values of 
selected hormone management studies between the analyzed groups of women
IR(–) PCOS IR(+) PCOS N p
FSH [mIU/ml] 5,07 ± 1,90 4,31 ± 1,20 42 0,1195
LH [mIU/ml] 10,56 ± 10,77 7,99 ± 3,87 42 0,2853
SHGB [nmol/l] 71,28 ± 33,48 36,64 ± 21,09 34  0,0008
Estradiol [pg/ml] 71,91 ± 53,55 88,50 ± 91,35 21 0,6133
Testosteron [ng/ml] 0,54 ± 0,22 0,66 ± 0,24 42 0,1091
Wolny testosteron [pg/ml] 6,52 ± 4,37 9,91 ± 6,93 42 0,0765
DHEAS [ug/dl] 292,12 ± 125,64 389,09 ± 116,03 41 0,0149
Androstendion [ng/ml] 4,02 ± 2,03 4,53 ± 1,80 41 0,4018
Indeks FAI 3,43 ± 2,85 7,53 ± 4,19 34 0,0028
Objaśnienia skrótów w tekście
nie jest jednym z modyfikowalnych czynni-
ków ryzyka wielu chorób, w tym cukrzycy, 
nadciśnienia tętniczego, miażdżycy i wielu 
innych. W badaniu Szczuko i wsp. [17] uzy-
skane średnie wartości pomiarów i wskaź-
ników antropometrycznych podobnie jak 
w badaniu własnym potwierdzają problem 
nadmiernej masy ciała z centralną dystry-
bucją pośród polskich kobiet z zespołem 
policystycznych jajników zdiagnozowanych 
według kryteriów rotterdamskich. Ponadto 
zespołowi często towarzyszą insulinoopor-
ność oraz hiperinsulinemia [18]. „Złotym 
standardem” oceny insulinooporności jest 
metoda klamry euglikemicznej, jednak 
wymaga ona przeprowadzenia dodatko-
wych, uciążliwych dla pacjenta procedur 
medycznych [1]. Inne, powszechniej do-
stępne metody opisywane w literaturze, to 
wskaźnik QUICKI oraz HOMA-IR, a także 
stosunek stężenia insuliny na czczo do stę-
żenia glukozy na czczo: IRI/G, oraz stosu-
nek stężeń triglicerydów do cholesterolu 
frakcji HDL: TAG/HDL w surowicy, które 
pomimo swoich ograniczeń, stanowią łatwy 
i powszechnie dostępny sposób oceny go-
spodarki węglowodanowej [19–21]. Pośród 





które wykorzystano w niniejszym badaniu, 
najlepiej korelują z wynikami uzyskanymi 
w teście euglikemicznej klamry metabolicz-
nej [22]. Różnorodność metod oceny isnuli-
nooporności i brak jednolitych standardów, 
utrudnia określenie częstości występowania 
zaburzenia oraz porównania uzyskanych 
danych z wynikami innych prac. Kozakow-
ski i wsp. [23] podobnie jak w pracy włas-
nej do oceny insulinooporności wykorzystał 
wskaźnik HOMA-IR. W grupie 39 kobiet 
z PCOS uzyskał średnią wartość HOMA-IR 
2,68 ± 2,4 zbliżoną do wyników niniejszej 
pracy [23]. Podobnie wyniki uzyskali tak-
że badacze z Turcji [24]. Pośród 71 kobiet 
z PCOS średnia wartość tego wskaźnika 
wyniosła 2,92 ± 2,15. Dodatkowo w pracy 
Özer i wsp. [24] dokonali oceny wpływu 
insulinooporności na stężenie wybranych 
parametrów biochemicznych, przyjmując 
wartości	HOMA-IR	>	2,5	za	insulinoopor-
ność. Autorzy wykazali istotną różnicę mię-
dzy średnimi wartościami glikemii na czczo 
oraz insuliny między grupą kobiet z insulu-
noopornością i bez stwierdzonej insulinoo-
porności (odpowiednio (96,5 ± 6,9 v. 88,1 
± 5,7; p = 0,050) (16,8 ± 9,0 v. 10,1 ± 8,6; 
p = 0,001)) [24]. W pracy własnej uzyska-
no również wyższe średnie stężenia glike-
mii na czczo oraz insuliny w grupie kobiet 
z insulinoopornością, jednak nie uzyskano 
znamienności	statystycznej	(p	>	0,05).	Po-
nadto, w pracy własnej wykazano istotne 
wyższe średnie wartości stężenia DHEAS, 
SHGB oraz niższe stężenie HDL-C w gru-
pie kobiet ze stwierdzoną insulinoopornoś-
cią. Jednak w pracy własnej insulinoopor-
ność stwierdzono na podstawie niższych 
wartości wskaźnika HOMA-IR, co mogło 
wpłynąć na różnice w uzyskanych wynikach 
własnych i cytowanego badania [24]. Z kolei 
w badaniu Majid i wsp. [25] pośród 91 paki-
stańskich kobiet z zespołem policystycznych 
jajników oceniono insulinooporność za po-
mocą	wskaźnika	HOMA-IR	>	2	podobniej	
jak w badaniu własnym. W cytowanej pra-
cy autorzy wykazali istotnie wyższe śred-
nie stężenie insuliny na czczo między grupą 
IR(+)PCOS a IR(–)PCOS (odpowiednio 
17,5 ± 6 v. 6,8 ± 2,1; p < 0,001). 
Rozpoznanie insulinooporności zwiększa 
ryzyko wystąpienia chorób układu serco-
wo-naczyniowego oraz cukrzycy typu 2 [5]. 
Dlatego wydaje się ważne, aby wcześnie roz-
poznawać insulinooporność pośród kobiet 
z PCOS w celu zapobiegania ryzyka wyżej 
wymienionych schorzeń. W tym celu należy 
stworzyć jednolite standardy oceny insuli-
nooporności pośród kobiet z tym zespołem.
ZAlEty BADANiA
Niniejsza praca jest pierwszym opublikowa-
nym badaniem oceny wpływu insulinoopor-
ności na wybrane parametry biochemiczne 




towanego badania jest mała liczba anali-
zowanych osób oraz brak grupy kontrolnej 
zdrowych kobiet. Autorzy pracy kontynuują 
badania pośród badanych kobiet z zespo-
łem policystycznych jajników.
WNioSKi
Wydaje się ważne, aby wcześnie rozpozna-
wać insulinooporność pośród kobiet z PCOS 
w celu zapobiegania ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego oraz cukrzycy typu 
2. W tym celu należy stworzyć jednolite stan-
dardy oceny insulinooporoności pośród ko-
biet z tym zespołem. Łatwym i efektownym 
narzędziem do oceny insulinoopornosci wy-
daje się wykorzystany w powyższym badaniu 
wskaźnik HOMA-IR.
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